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RESUMEN ABSTRACT
Desde que el estudio Framingham en 1974 reportó un aumento 
de dos a cinco veces en el riesgo de desarrollar insuficiencia car-
díaca (IC) en pacientes con diabetes mellitus (DM), otros estudios 
observacionales confirmaron esta asociación que ha tomado gran 
visibilidad en los últimos años a partir de los resultados de los 
estudios de seguridad cardiovascular de las drogas antidiabéticas.
La IC se define como un síndrome clínico que resulta del dete-
rioro funcional o estructural del llenado ventricular o la eyección 
de sangre. Puede clasificarse según la fracción de eyección, la 
presencia de síntomas y la limitación de la actividad física.
Existen distintos factores asociados a la IC en personas con DM 
como la edad, la antigüedad de la enfermedad, la utilización de 
insulina, la enfermedad coronaria, la hipertensión arterial, la en-
fermedad arterial periférica, el aumento de creatinina, el escaso 
control glucémico, la albuminuria y la obesidad. A su vez la IC se 
asocia a insulinorresistencia y a estados disglucémicos que se 
consideran de riesgo para el desarrollo de DM.
En la fisiopatología están implicados el sistema nervioso sim-
pático, el sistema renina angiotensina aldosterona, los péptidos 
natriuréticos, alteraciones renales, remodelación del ventrículo 
izquierdo, miocardiopatía diabética, neuropatía autonómica car-
díaca y la inflamación.
El diagnóstico de IC es clínico; los estudios complementarios 
orientan en el diagnóstico etiológico y son útiles en el seguimiento.
El buen control glucémico es importante pero no suficiente para 
reducir el desarrollo de IC. Se ha descripto que algunos antidia-
béticos podrían incrementar el riesgo de falla cardíaca y, por el 
contrario, otros tendrían un efecto beneficioso. El tratamiento 
de la IC no difiere de una persona sin DM.
Dado que el pronóstico de la IC en los pacientes con DM es más 
severo, los esfuerzos deben centrarse en prevenir, diagnosticar 
y tratar los factores de riesgo cardiovascular para reducir el de-
sarrollo de IC.

Palabras clave: insuficiencia cardíaca; diabetes; riesgo cardio-
vascular; enfermedad coronaria; fracción de eyección.
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Since the Framingham study in 1974 reported a 2 to 5 fold in-
crease in the risk of developing heart failure (HF) in patients 
with diabetes mellitus (DM), other observational studies con-
firmed this association that has gained great visibility in recent 
years from of the results of cardiovascular safety studies of 
antidiabetic drugs.
HF is defined as a clinical syndrome that results from function-
al or structural deterioration of ventricular filling or blood ejec-
tion. It can be classified according to the ejection fraction, the 
presence of symptoms and the limitation to physical activity.
There are different factors associated with HF in people with 
DM such as age, duration of the disease, insulin use, coronary 
heart disease, high blood pressure, peripheral arterial disease, 
increased creatinine, poor glycemic control, albuminuria and 
obesity. In turn, HF is associated with insulin resistance and 
dysglycemic states that are considered of risk for the devel-
opment of DM.
Pathophysiology involves the sympathetic nervous system, 
the renin angiotensin aldosterone system, natriuretic peptides, 
kidney abnormalities, left ventricular remodeling, diabetic cardi-
omyopathy, autonomic cardiac neuropathy, and inflammation.
The diagnosis of HF is clinical, complementary studies guide 
the etiological diagnosis and are useful for follow-up.
Good glycemic control is important but not sufficient to reduce 
the development of HF. It has been described that some anti-
diabetics could increase the risk of heart failure, while others 
would have a beneficial effect. The treatment of HF does not 
differ from a person without DM.
Since the prognosis of HF in patients with DM is more se-
vere, efforts should be focused on preventing, diagnosing 
and treating cardiovascular risk factors, to reduce the devel-
opment of HF.

Key words: heart failure; diabetes; cardiovascular risk; coro-
nary heart disease; ejection fraction
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documento son de carácter personal y no representan ni 
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INTRODUCCIÓN
Desde hace tiempo se conoce que las perso-

nas con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tienen un 
riesgo aumentado de desarrollar insuficiencia car-
díaca (IC). Esta relación ha tomado gran visibilidad 
a partir de los resultados de los estudios diseña-
dos desde el año 2008 para evaluar la seguridad 
cardiovascular de los fármacos antidiabéticos (en 
inglés, cardiovascular outcome trials, CVOT). Los 
CVOT registraron los eventos cardiovasculares 
(CV) mayores (muerte CV, infarto agudo de mio-
cardio -IAM- no fatal y accidente cerebrovascular 
-ACV- no fatal) y otros eventos como internaciones 
por insuficiencia cardíaca (IC), y reportaron el efec-
to beneficioso de algunos fármacos en cuanto a 
reducción de riesgo de estas intercurrencias.

El estudio Framingham en 1974 reportó un au-
mento de dos a cinco veces el riesgo de desarro-
llar IC en los pacientes con DM1.

En nuestro país una revisión que evaluó seis 
estudios (n=9.048) reportó que entre el 21,6 y el 
24,3% de las personas con DM2 presentaban in-
suficiencia cardíaca crónica2. A su vez, el riesgo de 
DM2 en pacientes con diagnóstico previo de IC está 
aumentado independientemente de otros factores, 
lo que demuestra una relación bidireccional3,4,5.

Definición
La IC es un complejo síndrome clínico que re-

sulta del deterioro funcional o estructural del lle-
nado ventricular o de la eyección de sangre. Las 
manifestaciones cardinales de la IC son, por un 
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lado, la disnea y la fatiga que pueden limitar la 
tolerancia al ejercicio y, por el otro, la retención 
de fluidos que puede causar congestión pulmo-
nar, esplácnica y/o edema periférico6. Dado que 
algunos pacientes se presentan sin signos o sín-
tomas de sobrecarga de volumen, el término IC 
es preferido a insuficiencia cardíaca congestiva. 
El diagnóstico de IC es clínico, y se basa en una 
cuidadosa historia clínica y en el examen físico. El 
síndrome clínico de IC puede resultar de alteracio-
nes del pericardio, miocardio, endocardio, válvulas 
cardíacas o grandes vasos, o de algunas enferme-
dades metabólicas; sin embargo, los síntomas 
son generalmente secundarios a alteraciones en 
la función ventricular izquierda (ver: Semiología 
de la IC). Incluso en la mayoría de los pacientes 
con IC, la disfunción sistólica y diastólica coexis-
ten independientemente de la fracción de eyec-
ción (FE). La FE, medida por ecocardiografía, es 
un parámetro fiable en la evaluación de la función 
ventricular sistólica7.

Clasificación
La FE es considerada importante en la clasifi-

cación de los pacientes con IC porque se relaciona 
con distintas características demográficas, comor-
bilidades, pronóstico y respuesta a las terapias, y 
porque la mayoría de los ensayos clínicos selec-
ciona los pacientes basándose en la FE.

Clasificación FE

IC con FE reducida 
(FEr)

≤40

IC con FE preservada 
(FEp)

≥50

IC con FE intermedia 41 a 49

IC con FE mejorada >40 al año en pacientes con FE ≤40 previa

Fuente: Yancy CW, et al. 2013 ACCF/AHA Heart Failure Guideli-
ne. JACC 2013; Vol. 62, 16:e147-239.
FE: fracción de eyección; FEr: fracción de eyección reducida; 
FEp fracción de eyección preservada; IC: insuficiencia cardíaca.

Tabla 1: Clasificación de la IC según la FE. Definición 
de fracción de eyección reducida (FEr) y FE 
preservada (FEp).

La IC con fracción de eyección reducida (FEr) 
se define con la presencia de síntomas de IC en 
pacientes con FE menor o igual a 40. La causa 
más frecuente es la enfermedad coronaria (EC) y 
es el único grupo de pacientes en el que se han 
demostrado tratamientos efectivos. Por el contra-

rio, la IC con fracción de eyección preservada (FEp) 
representa un desafío diagnóstico, dado que impli-
ca la presencia de síntomas de IC, con FE mayor 
o igual a 50, y algún grado de disfunción diastólica 
determinada por ecocardiograma o cateterismo, 
habiéndose descartado otras posibles causas no 
cardíacas de los síntomas. Los pacientes con IC 
con FEp generalmente tienen mayor edad, existe 
mayor prevalencia en mujeres, historia de hiperten-
sión arterial (60 a 89% en diferentes registros) y 
mayor frecuencia de otras comorbilidades (obesi-
dad, diabetes, fibrilación auricular y dislipidemia)6. 

Otra clasificación utilizada se basa en la seve-
ridad de los síntomas de la New York Heart Asso-
ciation, que clasifica la IC en clases funcionales 
según la presencia de síntomas y la limitación a la 
actividad física8.

Las clases son subjetivas y cambian en plazos cor-
tos, lo que podría reducir su reproducibilidad y validez, 
pero es un predictor independiente de mortalidad y 
se utiliza ampliamente en clínica e investigación8.

I Sin limitación de la actividad física habitual

II Leve limitación de la actividad física. Síntomas con 
esfuerzos habituales

III Marcada limitación de la actividad física. Síntomas con 
esfuerzos leves

IV Síntomas en reposo. Limitación absoluta de la actividad física

Tabla 2: Clasificación de la New York Heart Association.

Epidemiología
En el mundo existen 26 millones de personas 

con IC9 y 463 millones de adultos con DM10. La 
prevalencia de ambas patologías continúa en au-
mento por la mayor expectativa de vida, lo cual 
representa un grave problema de salud pública 
por su morbimortalidad y gastos sanitarios signi-
ficativos, particularmente en mayores de 65 años 
de edad11. DM e IC frecuentemente se asocian, 
pero a su vez cada enfermedad aumenta el riesgo 
de padecer la otra de manera independiente3.

La IC es una de las complicaciones cardiovas-
culares (CV) más frecuente en pacientes con DM12 
y más aún si presentan nefropatía asociada13,14.

DM como factor de riesgo de IC
La DM aumenta el riesgo de IC, independien-

temente de la enfermedad coronaria (EC) y de la 
hipertensión arterial (HTA), hasta 2,4 veces en 
hombres y cinco veces en mujeres, tal como lo 
demostró el Framingham Heart Study15. Según 
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The United Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS), en el año 2000, pacientes con DM te-
nían tasas de incidencia de IC de 2,3 a 11,9/1.000 
pacientes-año15,16.

El riesgo de IC en pacientes con DM aumenta 
con la edad avanzada. El estudio Kaiser Permanen-
te halló que la incidencia de IC se duplicó en per-
sonas con diabetes por cada década por encima 
de los 45 años de edad15-17. En mayores de 65 años 
el 39% de las personas con DM2 desarrolló IC, 
comparado con el 23% de aquellas sin DM18. 

Un estudio realizado en los Países Bajos de-
mostró que un 28% de los pacientes con DM te-
nía IC no diagnosticada19.

Las personas con DM que desarrollan IC tie-
nen una mortalidad de hasta 10 veces más que las 
que tienen DM sin IC, y una tasa de supervivencia 
a cinco años de sólo el 12,5%20. 

Los factores asociados con la IC en personas 
adultas con diabetes son15,16, 21,22:

• Edad.
• Tiempo de diagnóstico de la diabetes.
• Utilización de insulina.
• Enfermedad coronaria.
• Hipertensión arterial sistémica.
• Enfermedad arterial periférica.
• Creatinina sérica elevada.
• Mal control glucémico.
• Albuminuria.
Por cada incremento del 1% de la hemoglobi-

na glicosilada (A1c), aumenta el riesgo de IC un 
8%15-17. Sin embargo, el desarrollo de IC en perso-
nas con DM está más estrechamente relacionado 
con la duración de la DM que con el valor de la A1c 
en un momento determinado23,24.

La enfermedad coronaria (EC) en los pacientes 
con DM implica un mayor riesgo para el desarrollo 
de IC en comparación a las personas con DM sin 
EC (46% vs 36% respectivamente)24,25.

IC como factor de riesgo de DM
La IC se asocia con una elevada prevalencia de 

resistencia a la insulina (RI) y otros estados disglu-
cémicos, y se considera un factor de riesgo para 
el desarrollo de DM4,24,25, 4,24-26, 27,28,29. 

La incidencia de DM en la población con IC 
oscila entre 10 y 28%30. En pacientes con IC la 
prevalencia de DM es de 25% y este número se 
eleva hasta el 42% en aquellos hospitalizados por 
descompensación aguda30-32.

Comorbilidades y factores  
de riesgo para el desarrollo de IC

Los pacientes con DM presentan múltiples 
condiciones y comorbilidades que, junto con la 
mayor prevalencia de EC y la posibilidad de de-
sarrollar miocardiopatía diabética, condicionan 
un riesgo aumentado de IC en esta población33. 
Mientras que algunas tienen un rol causal directo 
como la HTA o la insuficiencia renal crónica (IRC), 
otras contribuyen como factores de riesgo signifi-
cativos por su prevalencia elevada concomitante a 
la epidemia de IC, como la obesidad o el síndrome 
metabólico (SM)34. La asociación de las comorbili-
dades entre sí y con el sistema cardiovascular es 
compleja, con un nexo común en la inducción de 
un estado proinflamatorio sistémico que genera 
un fenotipo hemodinámico favorecedor del desa-
rrollo de la IC35. 

La presencia de HTA es un factor de riesgo ma-
yor para el desarrollo de IC. El riesgo de desarrollar 
IC es dos veces mayor en hombres y tres veces 
mayor en mujeres con HTA comparado con los nor-
motensos36. La HTA es más frecuente en individuos 
con diabetes que en la población general, con una 
prevalencia estimada del 40 al 80%37. Un análisis 
retrospectivo de los datos recolectados del estudio 
Framingham demostró que la presencia de HTA de 
base al momento del diagnóstico de diabetes au-
mentó la incidencia de IC en forma significativa. Las 
personas con DM hipertensas presentan mayor in-
cidencia de IC que las DM normotensas (18,6 vs 
7,3/1.000 personas-año; p<0,01), con mayor magni-
tud en mayores de 65 años y en mujeres37. 

La obesidad y el SM como expresión clínica de 
RI son más prevalentes en diabetes y prediabetes 
que en la población general. La obesidad incre-
menta un 5% en hombres y un 7% en mujeres 
el riesgo de IC por cada aumento de 1 punto del 
índice de masa corporal (IMC). Los obesos tienen 
el doble de riesgo de desarrollar IC que los indivi-
duos con IMC normal38,39. El riesgo de desarrollar 
IC en presencia de SM es dos a tres veces mayor 
comparado con los que no tienen SM39,40 y la pre-
valencia aumenta con el mayor número de com-
ponentes del SM36.

La enfermedad renal crónica (ERC) (tasa de 
filtrado glomerular [TFG] <60 ml/min/1,73m2 de 
superficie corporal y/o la albuminuria persistente 
[RAC >30 mg/g]) constituye un factor de riesgo 
independiente mayor para IC, sólo superado en 
importancia por la presencia de EC41,42,43. La inci-
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dencia de IC es tres veces mayor en pacientes 
con TFG menor a 60 ml/min/1,73m2 en relación 
a aquellos con TFG mayor a 90 ml/min/1,73m2, 
independientemente de la presencia de EC o de 
DM44. Por cada aumento en 10 veces de la con-
centración de albúmina urinaria, el riesgo de IC se 
incrementa más del doble45.

La mayor edad, la mayor duración de la DM y las 
complicaciones crónicas derivadas de la DM (reti-
nopatía, neuropatía, enfermedad vascular periférica 
y amputación) se asocian en forma variable pero 
significativa con una mayor incidencia de IC20,45, 41,42.

Fisiopatología
La IC es un síndrome multifactorial. Las ma-

nifestaciones iniciales de la disfunción hemodi-
námica son la reducción del volumen latido y el 
aumento de las presiones de llenado ventricular, 
bajo condiciones de incremento de las demandas 
sistémicas de flujo sanguíneo. Estos cambios es-
timulan respuestas neurohumorales compensa-
doras, alteraciones renales y alteraciones en la 
estructura cardíaca48. 

•  Respuestas neurohumorales 
- Sistema nervioso simpático (SNS): la activa-

ción inicial del SNS es resultado de la reducción 
de la presión de pulso, que activa barorreceptores 
arteriales y de la hipoperfusión renal. Esto genera 
aumento de norepinefrina y como consecuencia la 
estimulación de la frecuencia cardíaca, la contrac-
tilidad cardíaca y vasoconstricción. Estas acciones 
intentan revertir la reducción del gasto cardíaco 
y de la presión arterial. Los niveles plasmáticos 
elevados de norepinefrina se asocian a peor pro-
nóstico. De esta manera el bloqueo β-adrenérgico 
mejora la función del VI y disminuye la mortalidad. 

- Sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA): se activa por la hipoperfusión renal, la 
estimulación β-adrenérgica y la hiponatremia. La 
angiotensina II (ATII) incrementa la presión arterial 
por vasoconstricción y el filtrado glomerular (FG) al 
aumentar la presión renal y producir vasoconstric-
ción de la arteriola eferente. La aldosterona origina 
retención de sodio y aumenta el volumen intra-
vascular. Estas adaptaciones tienen, sin embargo, 
efectos deletéreos. La excesiva vasoconstricción 
puede deprimir la función del VI, la perfusión re-
nal con la consecuente caída del FG y estimular 
retención de sodio que empeora las presiones de 
llenado ventricular. Además, la ATII produce hiper-
trofia vascular y la aldosterona fibrosis miocárdica.

- Los niveles de varios péptidos natriuréticos 
están elevados en la IC. Los mismos intentan con-
trarrestar las acciones vasoconstrictora y retene-
dora de sodio de los SRAA y SNS, sin embargo, la 
respuesta renal a estas hormonas natriuréticas no 
tiene los mismos efectos en pacientes con IC que 
en individuos sin IC. En muchos pacientes con IC 
hay niveles aumentados de arginina, vasopresi-
na y endotelina. La arginina vasopresina produce 
vasoconstricción y caída del FG, mientras que la 
endotelina causa vasoconstricción prolongada, re-
ducción del FG e hipertrofia mesangial.

•  Alteraciones renales
La reducción de la presión arterial, el volumen 

latido y la perfusión renal se interpretan como 
reducciones en el volumen sanguíneo por los re-
ceptores en los aparatos yuxtaglomerulares. En la 
IC estos receptores se desensibilizan y generan 
respuestas reducidas.

•  Remodelación del VI
Posterior a la causa que precipita la IC, se pro-

ducen alteraciones progresivas en la estructura y 
función miocárdica por el continuo daño secun-
dario al proceso subyacente y a las respuestas al 
estrés hemodinámico y la activación neurohormo-
nal. El VI se dilata progresivamente y cambia su 
forma elipsoide normal por una más esférica. Este 
“remodelado” se acompaña de cambios en el in-
tersticio cardíaco con alteración en la orientación 
de las miofibrillas y fibrosis progresiva. 

• Miocardiopatía diabética 
La miocardiopatía diabética (MCD) afecta el 

miocardio de personas con DM excluyendo otras 
causas de miocardiopatía como la hipertensión ar-
terial o la enfermedad coronaria46. Varias alteracio-
nes contribuirán a generar la disfunción ventricular 
en estos pacientes47,48.

•  Neuropatía autonómica 
La estimulación simpática aumenta la contrac-

ción, pero además estimula la relajación del VI y 
facilita el consumo de calcio por parte del retículo 
sarcoplasmático32.

La capacidad del lecho vascular para cubrir 
las demandas puede estar alterada por la disfun-
ción de la microvasculatura y las alteraciones en 
el tono de las venas epicárdicas49. Los productos 
finales de glicación avanzada (en inglés, advanced 
glycation end products, AGEs) y el aumento de 
radicales libres producen daño endotelial y como 
consecuencia alteraciones en la relajación a través 
de la inactivación del óxido nítrico (ON)50,51. Este 
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trastorno en la microvasculatura se extiende hasta 
la microcirculación coronaria52.

Los AGEs aumentan la rigidez del VI en diásto-
le directamente al estimular el depósito de colá-
geno o indirectamente al promover su formación 
o reducir la concentración de ON52,53, 54,55.

•  Inflamación
La DM2 conduce al desarrollo de un estado 

inflamatorio sistémico de bajo grado. Citoquinas 
circulantes contribuyen a empeorar la RI y tam-
bién provocan directamente efectos perjudiciales 
en el corazón56,57.

La hiperglucemia crónica (glucotoxicidad) y la 
dislipemia (lipotoxicidad) inducen la secreción de 
citoquinas (IL-1 β, TNF-a e IL-6) y moléculas de ad-
hesión en células cardíacas mediante la modula-
ción de múltiples vías de señalización57,58. Estas 
citoquinas producen fibrosis miocárdica y necro-
sis de miocitos, probablemente potenciando las 
acciones deletéreas de las catecolaminas y la ATII.

La activación del SRAA y la acumulación de AGE 
también representan mecanismos importantes de 
inflamación en el corazón diabético principalmente 
al actuar sobre los receptores Toll-like (TLR)59,60. Este 
proceso inflamatorio aumenta la producción de espe-
cies reactivas del oxígeno (reactive oxygen species, 
ROS) causando hipertrofia de cardiomiocitos, estrés 
mitocondrial, estrés del retículo endoplasmático, pro-
liferación de fibroblastos y producción de colágeno.

Además, los factores inflamatorios pueden 
afectar procesos metabólicos del miocardio e in-
terferir con las propiedades contráctiles del cardio-
miocito. Estas anormalidades juntas promueven 
el desarrollo de la miocardiopatía diabética61.

Durante la etapa subclínica, el miocito se ve 
afectado por múltiples alteraciones que se aso-
cian a la DM (hiperglucemia, RI que estimula el 
depósito de triglicéridos [TAG] en el miocardio 
[esteatosis miocárdica -EM-], inflamación, activa-
ción de la cascada de la proteína quinasa C, AGE, 
alteraciones del calcio intracelular, ROS) y provoca 
su hipertrofia. Se genera un cambio de sustrato 
energético denominado inflexibilidad metabólica 
por abundancia de TAG a la oxidación, la cual se 
vuelve menos eficiente. La modificación del ci-
toesqueleto y la disfunción sarcomérica alteran la 
contractibilidad de los miocitos62,63, 64,65.

La EM, a través de ceramidas y diacilglicerol 
generados del metabolismo no oxidativo de TAG 
y por el depósito de AGE, genera lipotoxicidad y 
apoptosis celular, lo cual favorece la disfunción 

miocárdica, proliferación de fibroblastos y produc-
ción de colágeno que unido al depósito de TAG 
contribuye al aumento de la matriz extracelular 
y a la fibrosis. En esta etapa, el ecocardiograma 
doppler evidencia disfunción diastólica con altera-
ción del flujo de llenado ventricular. La resonancia 
magnética nuclear (RMN) detecta mediante realce 
tardío de gadolinio fibrosis y mediante mapeo T1 
aumento de matriz extracelular edema66,67.

Con el avance de la enfermedad se manifiesta 
la hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, 
principal característica estructural de la miocardio-
patía diabética, progresión de la rigidez y mayor 
deterioro de la función diastólica, con aumento de 
las presiones de fin de diástole y auricular lo que 
predispone a la fibrilación auricular68,69. 

La hipertrofia, la disminución del volumen dias-
tólico y la relación masa/volumen aumentada con-
forman el remodelado concéntrico y la alteración de 
la geometría ventricular. En este período, aunque la 
función sistólica es normal, es frecuente la manifes-
tación clínica de IC. La rigidez aórtica, consecuencia 
de la remodelación del VI, altera la interacción arte-
rial-ventricular, aumenta la postcarga ventricular y 
complementa el desarrollo de la hipertrofia67,70.

El último estadio evidencia disfunción sistóli-
ca, manifestada por FE disminuida, con dilatación 
miocárdica y mayor aumento de la masa del VI71.

Diagnóstico de la IC en personas con DM
A) Semiología
Los signos clínicos se relacionan con la sobre-

carga de volumen, de presión y/o a la disminución 
del gasto cardíaco: el ritmo de galope, la ingurgi-
tación yugular y el reflujo hepatoyugular tienen un 
alto valor predictivo de IC72,73.

La disnea es el síntoma cardinal; es predictor 
de hospitalizaciones y se relaciona con la mortali-
dad por IC72. También se constata ortopnea, disnea 
paroxística nocturna, bendopnea (disnea a la fle-
xión) y edema agudo de pulmón. La disminución 
del gasto cardíaco se asocia a fatiga, debilidad, 
confusión mental y shock. La hipotensión, taquicar-
dia, cianosis y pulso paradojal indican severidad del 
cuadro17,74. La sensibilidad y especificidad de cada 
uno de estos signos clínicos varía por lo cual deben 
utilizarse varios de los mismos o bien combinarlos 
con otros elementos (por ejemplo, biomarcadores) 
para alcanzar el diagnóstico de IC.

B) Laboratorio
La albuminuria y el aumento de la A1c son 
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fuertes predictores de desarrollo de IC. Además, 
la mortalidad aumenta tanto con A1c muy elevada 
como muy baja, con un patrón de curva en U (A1c: 
<6% y ≥10% se asocian a aumento de mortalidad). 
La analítica también debe incluir: hemograma, ya 
que la anemia puede agravar la IC, ionograma y fun-
ción renal para evaluar pronóstico y eventual trata-
miento diurético. Otros estudios complementarios 
de utilidad son: hepatograma (que se altera si hay 
congestión hepática), perfil tiroideo (un hipertiroi-
dismo podría desencadenar una fibrilación auricu-
lar) y serología para Chagas (causa muy frecuente 
de IC en nuestro medio), principalmente si existe 
bloqueo de rama derecha en el ECG75.

Un biomarcador es una característica objetiva-
mente medida y evaluada como indicador de proce-
sos normales o patológicos76. Uno de los más estu-
diados en IC es el pro-péptido natriurético cerebral 
(pro-BNP, por sus siglas en inglés), el cual se divide 
en BNP (péptido natriurético cerebral) y NT-proBNP 
(fracción N-terminal del péptido natriurético cerebral 
o tipo B), siendo estas fracciones del mismo las más 
utilizadas en su medición plasmática. El NT-proBNP, 
por su estabilidad y vida media, es el más utilizado 
en forma ambulatoria. Es liberado por el ventrícu-
lo izquierdo ante aumentos de presión/volumen y 
por ello su alto valor predictivo negativo (VPN) apli-
ca más con FEr que ante FEp donde la hipertrofia 
normaliza el estrés de la pared. Niveles menores a  
125 pg/ml tienen un alto VPN para descartar IC (pro-
babilidad de no tener IC, cuando la prueba es ne-
gativa) en el paciente ambulatorio74. Aumenta con la 
edad o la ERC y disminuye en obesidad. Su determi-
nación es útil para pacientes sintomáticos con duda 
diagnóstica, con probabilidad intermedia de IC, diag-
nóstico diferencial de disnea, disfunción ventricu-
lar izquierda asintomática, estratificación de riesgo 
y pronóstico, y monitorización del tratamiento. No 
se recomienda el cribado en pacientes asintomáti-
cos77,78. Los puntos de corte varían en relación con la 
edad (Tabla 3). Los péptidos natriuréticos no deben 
emplearse como elementos aislados, sino incluirlos 
como una herramienta más al momento de la valo-
ración general del paciente. 

Otro biomarcador pronóstico evaluado en el 
estudio Suivi Rénal, DIAbète de type 2 et GENE-
tique (SURDIAGENE) fue la región media-adreno-
modulina (MR-proADM), pero en DM no aportó 
información predictiva significativa comparada 
con el NT-pro BNP, al igual que la troponina de 
alta sensibilidad79,70.

NT-PRO-BNP IC  
improbable

IC probable 
(considerar otros 
diagnósticos 
diferenciales)

IC  
altamente 
probable 

<50 años <300 pg/ml 300-450 pg/ml >450 pg/ml

50-75 años <300 pg/ml 450-900 pg/ml >900 pg/ml

>75 años <300 pg/ml 900-1800 pg/ml >1.800 pg/ml

Fuente: Adaptado de Ezekowitz J Can J Cardiol 2017 Nov; 
33(11):1342-433. IC: insuficiencia cardíaca.

Tabla 3: Puntos de corte de NT-pro-BNP en el diagnóstico 
de insuficiencia cardíaca.

C) Electrocardiograma  
La mayoría de las personas con IC con FEr 

tiene un electrocardiograma (ECG) anormal. Un 
ECG normal tiene un valor predictivo negativo alto 
(98%) para disfunción sistólica81.

D) Ecocardiografía 
Es una técnica de imágenes no invasiva y segu-

ra que proporciona información sobre la anatomía 
cardíaca (volúmenes, geometría, masa), la motilidad 
parietal y la función ventricular; se emplea para el 
diagnóstico y seguimiento de insuficiencia cardíaca. 

La ecocardiografía evalúa: 
• Función sistólica ventricular izquierda: a tra-

vés de la FE del ventrículo izquierdo (ver: Clasifica-
ción)82. Sin embargo, el punto de corte es relativa-
mente arbitrario. La FE no equivale exactamente 
a los índices de contractilidad dado que depende 
en gran medida de la precarga, la postcarga y la 
frecuencia cardíaca. 

• Función diastólica ventricular izquierda: se 
mide a través de la evaluación de los patrones de 
llenado ventricular. Permite detectar anomalías en 
el llenado ventricular en los pacientes sintomáti-
cos con la FE preservada82.

E) Ecocardiografía transesofágica
Aconsejada en pacientes con una ventana in-

adecuada para la realización de ecografía trans-
torácica (obesos, pacientes con ventilación me-
cánica), pacientes con valvulopatías complicadas 
(especialmente en válvula aórtica, mitral o mecáni-
ca), ante la sospecha de endocarditis, en enferme-
dades cardíacas congénitas o cuando se pretende 
descartar un trombo en el apéndice auricular iz-
quierdo en pacientes con fibrilación auricular. 

F) Ecocardiografía de estrés 
Permite detectar isquemia, valorar la viabilidad 

miocárdica y la función diastólica. Asimismo, es 
útil para la correlación entre las alteraciones car-
díacas y la aparición de síntomas en el esfuerzo. 
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G) Resonancia magnética cardíaca
Es una técnica para evaluar con la mayor exac-

titud y reproducibilidad los volúmenes, la masa 
y la función global de ambos ventrículos83. Per-
mite además evaluar enfermedades valvulares, 
pericárdicas, cardiopatías congénitas complejas 
y tumores cardíacos. El uso de gadolinio propor-
ciona evidencia sobre la inflamación, infiltración 
y cicatrices ante infarto, miocarditis, pericarditis, 
miocardiopatías y enfermedades infiltrativas y de 
depósito. Las limitaciones son los costos, la dis-
ponibilidad, las personas con arritmias, dispositi-
vos implantados y la intolerancia del paciente83,84.

Control glucémico en  
personas con diabetes e IC

Como se mencionó anteriormente, la reducción 
del 1% de la A1c mostró disminuir el 16% el desa-
rrollo de IC en pacientes de reciente comienzo en 
el UKPDS16, pero el estricto control no logró reducir 
las internaciones por IC en este mismo estudio, así 
como tampoco se demostró en los estudios Action 
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study 
Group (ACCORD), Action in Diabetes and Vascular 
Disease: Preterax and Diamicron Modified Release 
Controlled Evaluation (ADVANCE) ni Veteran Affairs 
Diabetes Trial (VADT). Por el contrario, podría existir 
un incremento en la incidencia de IC con el descen-
so glucémico rápido85,86,87.

Antidiabéticos que podrían  
aumentar el riesgo de IC

• Insulina. No está claro el rol de la insulina 
en el desarrollo de IC80. En estudios randomiza-
dos y controlados (UKPDS, Bypass Angioplasty 
Revascularization Investigation 2 Diabetes -BARI 
2D-, Outcome Reduction with an Initial Glargine 
Intervention -ORIGIN-) no se reportó aumento en 
la incidencia de IC88,16,89. En un análisis post hoc 
del estudio ORIGIN, en pacientes con diabetes de 
reciente comienzo, no se demostró aumento del 
riesgo de IC90.

• Sulfonilureas (SU). Se ha postulado que las 
SU podrían afectar el pre-acondicionamiento is-
quémico a través de su efecto en los canales de 
potasio a nivel cardíaco. Sin embargo, es difícil es-
tablecer la relevancia clínica de dicho mecanismo 
y existe diferencia en la afinidad por los subtipos 
de receptores por las diferentes SU. Estudios re-
trospectivos que compararon metformina y SU 
reportaron que el uso de SU se asocia con ma-

yor riesgo de IC80. Sin embargo, no hay un ensayo 
definitivo de desenlace cardiovascular que evalúe 
específicamente la seguridad CV ni el impacto en 
la incidencia de IC de este grupo de fármacos. 

• Tiazolidinedionas (TZD). A través de la ex-
pansión de volumen, mediada por los recepto-
res PPAR α (perosyxomel proliferator activated 
receptors α, PPARs) en los canales de sodio del 
túbulo colector a nivel renal, las TZD se asocian a 
un aumento de la incidencia de IC91. Este efecto 
es más marcado con rosiglitazona (estudio Rosi-
glitazone Evaluated for Cardiovascular Outcomes 
in Oral Agent Combination Therapy for Type 2 Dia-
betes, RECORD) en comparación con pioglitazona 
(estudio PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 
macroVascular Events, ProActive), pero no existen 
estudios que comparen ambos fármacos en for-
ma directa92,93. Las TZD están contraindicadas en 
personas con IC en CF III-IV.

• Inhibidores DPP-4 (iDPP-4). En este grupo de 
fármacos se han demostrado perfiles bien diferen-
ciados en cuanto al riesgo de IC. La saxagliptina se 
asoció con un incremento del 27% (IC 95 1,07-1,5; 
p:0,007) del riesgo de internaciones por IC (estudio 
Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Re-
corded in Patients with Diabetes Mellitus-Throm-
bolysis in Myocardial Infarction 53 (SAVOR-TIMI-53) 
y la alogliptina se asoció con un incremento del 
19% de internaciones por IC, aunque no alcanzó 
significancia estadística (IC 0,89-1,58; p:0,22)94,95. 
Por otro lado, tanto la sitagliptina (Trial Evaluating 
Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin, TECOS) 
como la linagliptina (Cardiovascular and Renal Mi-
crovascular Outcome Study With Linagliptin in Pa-
tients with Type 2 Diabetes Mellitus, CARMELINA) 
mostraron un efecto neutro en relación a la IC y 
son una alternativa segura para el tratamiento de 
los pacientes con diabetes e IC96,97.

Drogas antidiabéticas sin  
efectos sobre IC (neutras)

• Agonistas del receptor GLP-1. Si bien los aná-
logos del GLP-1 se postularon como protectores 
de injuria de reperfusión postinfarto y algunos 
otros mecanismos que podrían mejorar la función 
ventricular post evento80, en los distintos estudios 
de seguridad cardiovascular (The Liraglutide Effect 
and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascu-
lar Outcome Results, LEADER, liraglutida; Evalua-
te Cardiovascular and Other Long-term Outcomes 
with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabe-
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tes SUSTAIN 6, semaglutida; Exenatide Study of 
Cardiovascular Event Lowerin, EXSCEL, exenati-
da; Evaluation of LIXisenatide in Acute coronary 
síndrome, ELIXA, lixisenatida) mostraron un efec-
to neutro sobre el riesgo de IC98,99, 100,101.

Drogas antidiabéticas que  
podrían reducir el riesgo de IC

• Metformina. No existen estudios randomiza-
dos que evalúen específicamente el riesgo de IC 
en pacientes tratados con metformina. En nueve 
estudios de cohorte incluidos en una revisión sis-
temática, la metformina se asoció con un 20% 
de reducción de mortalidad (comparada principal-
mente con SU) y 7% de reducción de internacio-
nes por todas las causas102,103. En un metaanálisis 
en red -que comparó el riesgo de IC con los di-
ferentes antidiabéticos tomando datos de 91 en-
sayos controlados, con 171.253 pacientes y 4.163 
reportes de IC- la metformina se ubicó segunda 
en el ranking (luego de los iSGLT-2) como mejor 
opción para el tratamiento de la diabetes en rela-
ción con el riesgo de IC102,103. 

• Inhibidores SGLT-2 (iSGLT-2). El estudio Em-
pagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial in 
Type 2 Diabetes Mellitus Patients, EMPA-REG 
OUTCOME (empagliflozina), fue el primero de 
estos estudios de seguridad CV en demostrar un 
claro beneficio CV al cambiar el paradigma de tra-
tamiento de las personas con DM2. Incluyó 7.020 
pacientes con DM2 y enfermedad cardiovascular 
establecida, y demostró una reducción del resulta-
do primario compuesto por muerte por causa CV, 
infarto de miocardio o accidente cerebrovascular 
no fatal (Major Adverse Cardiovascular Events, 
MACE) del 14% en el grupo tratado con empagli-
flozina y una reducción del 35% de hospitalización 
por IC (punto final secundario)104. En el programa 
Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study 
(CANVAS, canagliflozina), el grupo tratado alcanzó 
una reducción del 14% del MACE y del 33% de 
las internaciones por IC105. El estudio Dapagliflozin 
Effect on Cardiovascular Events-Thrombolysis in 
Myocardial Infarction 58, DECLARE TIMI-58 (da-
pagliflozina) exploró los iSGLT-2 en paciente de 
menor riesgo (con ECV o con múltiples FRC), en 
el cual la dapagliflozina demostró una reducción 
no significativa del MACE y una disminución signi-
ficativa del 17% del segundo compuesto primario 
(muerte CV u hospitalización por IC)106. 

Un metaanálisis que incluyó 34.322 pacientes 

de los estudios EMPA-REG, CANVAS y DECLARE-
TIMI 58, con un total de 60% con enfermedad 
CV previa y un 11,3% con antecedentes de IC, 
los iSGLT-2 redujeron eventos cardíacos mayores 
(MACE) en un 11% en aquellos con enfermedad 
ateroesclerótica establecida pero no se observó 
este beneficio en el grupo de sujetos sin enferme-
dad CV previa. En cambio, los iSGLT-2 redujeron el 
riesgo de muerte CV u hospitalización por IC un 
23% tanto en pacientes con o sin enfermedad CV 
previa e independientemente de la historia de IC107. 
En el metaanálisis en red mencionado previamente 
se evidenció que, en términos de riesgo de insufi-
ciencia cardíaca, los iSGLT-2 son la opción más favo-
rable entre todas las clases de antidiabéticos107,103.

Tratamiento de la IC en pacientes con DM
Las guías y posicionamientos de las Socieda-

des Europea y Americana de Cardiología conside-
ran a la DM una comorbilidad de importancia en 
pacientes con IC, aunque al momento de enfocar 
el tratamiento farmacológico no diferencian si el 
paciente presenta DM; la recomendación se basa 
en su clase funcional y FE86,87.

Tratamiento de pacientes con DM e ICFEr
El tratamiento en general de este fenotipo de IC 

no difiere de los pacientes que no presentan DM.
En pacientes sintomáticos con IC II-IV de New 

York Heart Association (NYHA) y fracción eyec-
ción del ventrículo izquierdo (FEVI) <40% se re-
comienda el tratamiento con inhibidor eje renina 
angiotensina (IECA) o antagonista del receptor de 
la angiotensina II (ARA II) y β bloqueantes, con 
titulación de la dosis al máximo tolerado. Si los 
pacientes todavía están sintomáticos y exhiben 
una FEVI <35%, se recomienda la adición de un 
antagonista de los receptores de mineralocorticoi-
des (ARM). Si aún persisten sintomáticos, existen 
varias opciones terapéuticas: 

• En pacientes que son capaces de tolerar 
IECA o ARA II, el sacubritil (un inhibidor de la ne-
prilisina) debe usarse para reemplazar los IECA o 
ARA II dado que demostró mejoría en la sobrevida 
y calidad de vida en este grupo de pacientes. 

• En pacientes con ritmo sinusal, bloqueo 
completo de rama izquierda y una duración del 
complejo >130 milisegundos, que persisten sin-
tomáticos a pesar del tratamiento médico óptimo, 
se recomienda la implantación de un dispositivo 
de resincronización cardíaca.
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Fuente: Modificado de Diabetes mellitus and heart failure. Lehrke M, Marx N. Am J Cardiol 2017; 120 (suppl): S37eS47 (71). 
FEVI: fracción eyección del ventrículo izquierdo; IECA: inhibidor eje renina angiotensina; BRA: bloqueante receptor angiotensina; 
ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoide.

Figura 1: Algoritmo de tratamiento en ICFEr.

• Pacientes con ritmo sinusal y frecuencia cardía-
ca >70 latidos por minuto deberían recibir ivabradina.

• Pacientes con síntomas y signos de conges-
tión deben recibir diuréticos.

• Pacientes con FEVI <35%, a pesar del trata-
miento médico óptimo o antecedentes de taquicar-
dia ventricular o fibrilación ventricular, tienen indica-
ción de un cardiodesfibrilador implantable (CDI)53.

Tratamiento de pacientes con DM e ICFEp
Actualmente el tratamiento en este fenotipo no 

demostró reducir la mortalidad o morbilidad, por 
lo tanto, las guías recomiendan el tratamiento de 
cualquier comorbilidad coexistente (por ejemplo, 
hipertensión, enfermedad renal crónica, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica). Además, el tra-
tamiento sintomático generalmente incluye diuréti-
cos, especialmente en pacientes con congestión, 
por ende, hasta el momento el control de los sínto-
mas es el principal objetivo terapéutico71.

No existen restricciones específicas sobre el 

uso de medicamentos para el tratamiento de la IC 
en personas con DM108.

Hasta ahora no existe evidencia de una res-
puesta al tratamiento diferente en pacientes con 
o sin DM en los grandes ensayos de IC. Sin em-
bargo, estos datos se deben a la falta de ensayos 
dedicados a pacientes con IC y DM2. En conse-
cuencia, la interpretación puede ser un desafío, 
en particular dado que la población con DM2 a me-
nudo difiere en comparación con la población sin 
DM2 en la duración de la enfermedad, el control 
metabólico y la carga de enfermedad vascular86.

Comité de Graduados y Comité de Hipertensión Arterial y otros FRCV. Mesa 2: Insuficiencia cardíaca y diabetes mellitus tipo 2/Mesas de trabajo

Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes Vol. 54 Nº 2 Suplemento I Jornadas Conjuntas del Comité de Graduados  
y el Comité de Hipertensión Arterial y otros FRCV. XVIII Jornadas del Comité de Graduados  
Mayo-agosto de 2020: 91-106 ISSN 0325-5247 (impresa) ISSN 2346-9420 (en línea)

Sí
nt

om
as

 y
 si

gn
os

 d
e 

co
ng

es
tió

n,
 e

va
lu

ar
 d

iu
ré

tic
os

FE
VI

 <
35

%
 a

 p
es

ar
 d

el
 tr

at
am

ie
nt

o 
m

éd
ic

o 
óp

tim
o 

o 
an

te
ce

de
nt

es
 d

e 
sín

to
m

as
, t

aq
ui

ca
rd

ia
 

ve
nt

ric
ul

ar
 o

 fi
br

ila
ci

ón
 v

en
tr

ic
ul

ar
 d

eb
e 

re
ci

bi
r u

n 
ca

rd
io

de
sfi

br
ila

do
r i

m
pl

an
ta

bl
e

Si los síntomas persisten, considerar digoxina, hidralazina más dinitrato de isosorbide,  
dispositivo de asistencia ventricular o trasplante cardíaco

Paciente resuelve síntomas, no 
avanzar en el algoritmo y considerar 

disminuir dosis diuréticos

IECA (alternativa: BRA) y β 
bloqueantes, con titulación de 

la dosis al máximo tolerado

Persiste  
sintomático

Adición de  
un ARM

Persiste  
sintomático

Implantación de un  
dispositivo de  

resincronización cardíaca

Paciente sintomático 
FEVI disminuida

Capaz de tolerar  
IECA o BRA

Ritmo sinusal y una 
duración de QRS >130 

milisegundos

Ritmo sinusal y frecuencia 
cardíaca >70 latidos  

por minuto

Ivabradina
Reemplazar IECA por 
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angiotensina, neprilisina
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Nuevas perspectivas en el tratamiento
El estudio Dapagliflozin in Patients with Heart 

Failure and Reduced Ejection Fraction (DAPA HF), 
recientemente publicado, incluyó 4.744 pacientes 
con insuficiencia cardíaca (clases II-IV de NYHA) y 
fracción de eyección reducida en 20 países, rando-
mizados a 10 mg/día de dapagliflozina vs placebo 
y menos de la mitad de ellos tenía diagnóstico de 
diabetes. El objetivo primario combinado incluyó:

• Tiempo transcurrido hasta la presentación ini-
cial de muerte por causas cardiovasculares. 

• Hospitalización por insuficiencia cardíaca.
• Consulta a urgencias por insuficiencia cardía-

ca desde la aleatorización hasta aproximadamente 
tres años.

El objetivo primario ocurrió en el 16,3% de los 
pacientes que recibió dapagliflozina vs un 21,2% 
que recibió placebo (HR 0,74; IC95% 0,65-0,85). 
La diferencia continuó siendo significativa al ana-
lizar los componentes por separado. Los resulta-
dos fueron casi idénticos en los pacientes con y 
sin diagnóstico de diabetes109. De los pacientes 
incluidos, el 67% presentaba IC en CF II y ob-
servando los promedios de frecuencia cardíaca y 
tensión arterial al inicio del estudio, las dosis de 
los fármacos utilizados podrían, quizás, haberse 
optimizado. Por otro lado, sólo el 10% de los pa-
cientes en cada grupo recibía la combinación de 
sacubitril-valsartán, combinación de inhibidor de 
neprilisina con un ARA II110.

Este estudio supone un avance hacia una nue-
va línea terapéutica en IC. En la actualidad, diver-
sos ensayos clínicos evalúan la eficacia de otros 
iSGLT-2 en pacientes con IC, con lo que establece-
rán si este beneficio es efecto de clase.

En resumen:
•  En personas con IC FEr con o sin DM y CF 

II-IV según su estadio sintomático debería consi-
derarse el tratamiento con:

- IECA/ ARA II o bien sacubitril/valsartán.
- Betabloqueantes.
- Antagonistas de los mineralocorticoides.
•  En personas con IC FEp y sin DM:
- Control adecuado de las comorbilidades.
- Control de la sobrecarga hidrosalina.

Pronóstico
La DM se asocia a un mayor riesgo de muerte 

cardiovascular u hospitalización por IC, con mayor 
impacto en los pacientes con FEp (HR ajustado 

2,0, IC95% 1,70-2,36) que en los pacientes con 
FEr (HR ajustado 1,60; IC95% 1,44-1,77). Para la 
mortalidad por todas las causas, el riesgo conferi-
do por DM es similar en los dos grupos (HR ajus-
tada 1,84; IC95% 1,51-2,26 y HR ajustada 1,55; 
IC95% 1,38-1,74)111. En la relación con la A1c se ha 
observado una curva en U: los valores menores a 
6% y mayores de 10% se asocian con un aumen-
to en la incidencia de IC con un HR de 1,6 (IC95% 
1,38-1,86) y 1,8 (IC95% 1,6-2,16) respectivamen-
te112. En pacientes con DM2 un aumento de un 
punto de A1c se asocia a un incremento del 8% 
del riesgo de padecer IC, así como su descenso 
disminuye 16% dicho riesgo113.

Los riesgos de internación y mortalidad CV 
son crecientes en pacientes con IC asociada a 
DM conocida, no conocida o disglucemia en com-
paración con pacientes sin DM, con HR de 1,64 
(IC95% 1,43-1,87), 1,39 (IC95% 1,17-1,64) y 1,27 
(IC95% 1,10-1,47) respectivamente114.

Prevención de IC en pacientes con DM2
Prevenir, diagnosticar y tratar los factores de ries-

go cardiovascular (FRCV: sedentarismo, tabaquis-
mo, consumo de alcohol, HTA, DM, ERC, dislipemia, 
obesidad, relación albuminuria/creatininuria [RAC] 
aumentada) y las condiciones que causan la EC con-
ducen a una reducción en el desarrollo de IC77.

En personas con DM y sobrepeso u obesidad, in-
dicar un plan alimentario hipocalórico y actividad física 
regular para lograr y mantener un peso saludable115, 
mejorar el control glucémico y reducir los FRCV116. 

La pérdida de peso inducida por bypass gás-
trico en Y de Roux o banda gástrica ajustable nor-
maliza la disfunción diastólica del VI en el 42% de 
pacientes tratados117.

Los patrones de alimentación cardioprotecto-
res como dieta Dash y dieta Mediterránea son los 
más ampliamente recomendados y estudiados, y 
mejoran el control glucémico118 y reducen los prin-
cipales eventos CV118,119. 

Se aconseja a las personas con DM y disgluce-
mia abandonar el hábito tabáquico para reducir el 
riesgo CV. Según el riesgo CV y el nivel de coleste-
rol LDL, las estatinas son el tratamiento hipolipe-
miante de primera elección en personas con DM 
y dislipemia120. 

El control de la HTA se asocia con una disminu-
ción del riesgo de desarrollo de IC121 y de mortali-
dad atribuible a DM122.

Comité de Graduados y Comité de Hipertensión Arterial y otros FRCV. Mesa 2: Insuficiencia cardíaca y diabetes mellitus tipo 2/Mesas de trabajo

Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes Vol. 54 Nº 2 Suplemento I Jornadas Conjuntas del Comité de Graduados  
y el Comité de Hipertensión Arterial y otros FRCV. XVIII Jornadas del Comité de Graduados  

Mayo-agosto de 2020: 91-106 ISSN 0325-5247 (impresa) ISSN 2346-9420 (en línea)



102

CONCLUSIONES
La DM y la IC están frecuentemente asociadas. 

La presencia de una de estas patologías aumenta 
el riesgo de padecer la otra en forma independien-
te lo que demuestra una relación bidireccional. El 
diagnóstico de IC es eminentemente clínico. Los 
valores de NT-proBNP menores a 125 pg/ml des-
cartarían el diagnóstico de IC. La ecocardiografía 
es de utilidad para confirmar el diagnóstico, clasi-
ficar y realizar el seguimiento de la IC.

La mayor edad, la mayor duración de la DM y 
las complicaciones crónicas derivadas de la DM se 
asocian en forma variable pero significativa con una 
mayor incidencia de IC. Las personas con DM pre-
sentan múltiples comorbilidades, teniendo algunas 
un rol causal directo como la HTA, la enfermedad 
coronaria o la enfermedad renal crónica, mientras 
que otras son factores de riesgo (obesidad, síndro-
me metabólico, otros) para el desarrollo de IC. La 
DM, además, empeora el pronóstico de la IC. 

El tratamiento de la IC en personas con DM es 
el mismo que el tratamiento de la IC en pacientes 
sin DM. 

Para el tratamiento de la DM en presencia de IC 
existen fármacos que podrían aumentar el riesgo de 
IC (las SU, las TZD, la saxagliptina y la alogliptina), 
algunos con efecto neutro (AR GLP-1) y otros que 
podrían reducir el riesgo (metformina e iSGLT-2). Se-
rán fundamentales más investigaciones y el trabajo 
en equipo interdisciplinario para un mejor abordaje 
de las personas con ambas enfermedades.
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